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I I . И Н Д У Ц И Р О В А Н Н Ы Й М У Т А Ц И О Н Н Ы Й П Р О Ц Е С С 
О Д Е Й С Т В И И ВЫСОКОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ ПОСЛЕ ОБЛУЧЕНИЯ 
НА ЧАСТОТУ В О З Н И К Н О В Е Н И Я ЛЕТАЛЬНЫХ МУТАЦИЙ 
И ХРОМОСОМНЫХ Р А З Р Ы В О В 
Л". В. Ватты, И. М. Януш 
В проблеме комбинированного действия ионизирующих излучений 
и других физических и химических ф а к т о р о в особое место з а н и м а е т 
вопрос о последействии, т. е. возможности изменения первичного гене­
тического э ф ф е к т а ионизирующего излучения с помощью различных, 
дополнительных воздействий, применяемых в разные сроки после облу­
чения. Исследования такого рода позволяют, с одной стороны, соста­
вить более полное представление о механизме действия р а д и а ц и и на 
клетку и, с другой, открыть новые возможности в изучении мутацион­
ного процесса . Проведенные з а последние годы многочисленные иссле­
дования позволили сформулировать современное представление о меха­
низме действия р а д и а ц и и на ж и в ы е системы, о развитии повреждения во» 
времени, возможности р е п а р а ц и и этого повреждения и о явлении после­
действия . 
К а к ж е проявляются эти общие закономерности в генетическом и 
цитогенетическом эффекте ионизирующей радиации , в ее генетическом 
последействии? 
Радиационное поражение наследственных структур клетки проте­
кает на нескольких уровнях : физическом, химическом и цитогенетиче­
с к о м — и проявляется в следующих процессах (Свенсон, К и л м а н , 1958; 
Дубинин , 1961): 
1) первичные физические процессы, связанные с проникновением 
в клетку квантов энергии и образованием ионов; 
2) вторичные физические процессы, п р о я в л я ю щ и е с я в поглощении 
энергии ядерными структурами клетки, возникновении метастабильных 
состояний, миграции энергии по микроструктурам , консервации энергии; 
3) первичные радиохимические реакции, приводящие к п о я в л е н и ю 
короткоживущих свободных р а д и к а л о в ( Н 0 2 , О Н и др.) и ионов и воз­
м о ж н о м у нарушению молекул Д Н К з а счет р а з р ы в о в глюкозидных, 
эфирных и межнуклеотидных связей; 
4) вторичные радиохимические реакции, связанные с появлением 
д о л г о ж и в у щ и х р а д и к а л о в ; 
5) процесс нарушения м е т а б о л и з м а и химизма (цитогенетический 
у р о в е н ь ) , ведущий к появлению хромосомных повреждений — р а з р ы ­
вов и точковых мутаций. 
Целостность хромосомы осуществляется за счет двух типов с в я з е й : 
ионных и ковалентных. 
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И о н н ы е связи , по п р е д с т а в л е н и я м Мейзиа (Mazia, 1954), объеди­
няют отдельные небольшие блоки в целостную хромосому з а счет би­
в а л е н т н ы х к а т и о н о в Са и M g . В экспериментах с воздействием этилен-
д и а м и н т е т р а у к с у с н о й кислотой, у д а л я ю щ е й ионы Са и M g , он получил 
резкое увеличение количества хромосомных р а з р ы в о в . 
П р е д п о л а г а е т с я , что связи в молекуле Д Н К , р а з р ы в а е м ы е р а д и а ­
цией, к о в а л е н т н о й природы. К этой категории относится, в частности, и 
главный р е з у л ь т а т действия облучения — р а с п а д пуриновых и пиримиди-
повых оснований, что м о ж е т приводить к их з а м е н а м . З а м е н ы основа­
ний, по современным п р е д с т а в л е н и я м , л е ж а т в основе молекулярного 
м е х а н и з м а мутаций (Фриз , 1962). Р а з р ы в ы ионных и ковалентных свя­
зей, в ы з в а н н ы е облучением, ведут себя по-разному. Е щ е К э т ч е с а й д и Л и 
(Caicheside, Lea, 1945) в ы с к а з а л и предположение о существовании двух 
типов р а з р ы в о в хромосом: быстро и медленно з а к р ы в а ю щ и х с я . П о з д н е е 
/го предположен!не было подтверждено и уточнено Вольфом и Л у и п о л ь -
лом (Wolff , Lu ippok l , 1955), которые пришли к выводу, что короткоживу-
.цие. р а з р ы в ы с п р о д о л ж и т е л ь н о с т ь ю сущеетвонаппя около ! мин— это 
р а з р ы в ы ионных связей , а д о л г о ж и в у щ и е , существующие от Уз до 2 ч и 
Гребу.ютие для своего за.крытпн источник знерглн, - р а з р ы в ы ковалинт-
• ли природы. 
Учитывая все в ы ш е и з л о ж е н н о е , следует .прийти к выводу, что reiie-
usuiH кий э ф ф е к т излучения (мутация , хромосомный р а з р ы в ) не мгноаен-
л.:п акт, а цепной процесс, текущий во времени и имеющий обратимый 
лтрлктер. Отсюда создается возможность влияния па процессы возник­
новения мутаций, и в первую очередь хромосомные перестроек,---- уско­
рение р е п а р а ц и и или усугубление генетического п о р а ж е н и я . 
С у щ е с т в у е т ряд гипотез, объясниющи л растяпу гость и обратимость 
утациоииого процесса . ДА. г.. Лобанц-ь (1947) предложи, ! физиологиче­
скую (парлнекротическую) гипотезу м у т а ц и и ! т о г о процесса , согласно 
•торой о б р а з о в а н н о мутации происходит во времени как следствие не¬
.ождеетвепной репарации в исходное состояние в результате обратимо!! 
натурацни молекул , [ Ь> Л In к-Э л рою п Свенсону (Мз!з1гоу. Swanson, 
!'»Г)1), ген па пути к мутантиому состоянию находится в а к г п з к р о в а н -
зом, полустабильном состоянии, из которого его может вывести какой-
шбо д а ж е слаб') действующий ф а к т о р . Свенсон (195G) ввел представ­
ление о двух типах р а з р ы в о в хромосом — первичных {осуществленных) 
и потенциальных ( л а т е н т н ы х ) . Первичные .разрывы при расхождении 
концов хромосом п р е в р а щ а ю т с я в делении, а в случае .пере-комбинации 
в новом п о р я д к е — в т р а н с л о к а ц и и ; соединение в п р е ж н е м порядка при­
водит к восстановлению исходного состояния. П о т е н ц и а л ь н ы е разры­
в ы — более с л а б ы е п о в р е ж д е н и я хромосом, способные в зависимости от 
внутриклеточных условий или не р е а л и з о в ы в а т ь с я или п р е в р а щ а т ь с я в 
истинные. В. И. Корогодин и Н. В. Лучник (1960) п р е д л о ж и л и сходную 
гипотезу, согласно которой непосредственным следствием облучения яв­
ляются потенциальные п о в р е ж д е н и я , которые с вероятностью меньше 
единицы в определенное время и в соответствующих условиях могут 
р е а л и з о в а т ь с я в истинные п о в р е ж д е н и я . Н а р е а л и з а ц и ю повреждений 
м о ж е т влиять о б щ е е состояние клетки, з а в и с я щ е е от р а з н ы х ф а к т о р о в , 
в том числе и от лучевого п о в р е ж д е н и я всего п р о т о п л а с т а . Очевидно, 
к условиям , в л и я ю щ и м на р е а л и з а ц и ю р а з р ы в о в хромосом, следует от­
нести в первую очередь генотип клетки, т а к как именно он в значитель­
ной мере о п р е д е л я е т ее р е а к ц и ю на любое внешнее воздействие . 
Т а к и м о б р а з о м , и з л о ж е н н ы е гипотезы имеют общие исходные прин­
ципы, х а р а к т е р и з у ю щ и е с я д в у м я п о л о ж е н и я м и : 1) мутационный процесс 
растянут во времени , 2) наследственные структуры клетки могут н а х о -
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шться в д е с т а б и л ь н о м состоянии, из которого пол влиянием сади 
ствующих условий они или возвращаются в исходное состояние т 
переходят в новое (мутантное) состояние равновесия. Если это так, то 
тействуя в разные сроки после облучения различными ф а к т о р а м и , ко* 
но менять генетический эффект радиации. Д л я таких дополнительны; 
воздействий использовались различные химические и физические фащ. 
рч- кистороп влажность , температура, ультрафиолетовые и инфракрас 
пые Т У Ч И большая группа «защитных» соединении, колхицин , цианиеяй 
к а т н й п т п (см. обзор Сидорова и Хвостовой, I960) . Мы остановим 
лишь на влиянии температуры. Этому вопросу поевяшепа полыпая серщ 
оабот. 
Первым доказательством возможное! а изменения ' алн тпческого эф­
фекта оадпацпп путем дополнительного тем п е р а ту р ж и . ц...аенствк 
посте облучения была работа М. Е. Л и б л ш е н л н М. '1. П а н . т в е ц (1937), 
в laiTopoч-i"пока д н ю увеличение количества . т е < а л ь н м \ м ч la . i i l f i И транс-
.-тканин п р и .гтигсльном п<> (Действии т с т а н р а ; \ р к : гл " Г , а е н н ы х лищ. 
;:ик д.ро 'офп.ты. 
И д а л ь н е й ш е м в м н о г о ч и с л е н н ы х р; ' n» i , i \ •:•>.•>• чгиы друг» 
ф ; ! \ Т Ы ВЛИЯНИЯ 3 3 1 С О Д О Д Д ПИЛКОЙ с к а н е р . : ; ;, ры е . ; Ь - \ - е е е К | [ ц II цитг 
• •и, м н е . з . л H е а ф е к г о!'; . Т V4 e!i il Л НО р е л Л. а П. I Л а • а !е . | Д,Л1 окал,-
не; , j г •; л ; : е .фогпвззечнзз ! да. Т а к , но з.т--км а и е ;,:,;сиы>ц ечператури; 
ч и с л е ('.о.-; - л е е н а и о д н и х с . I у а а л ч in a;:,!i;ni .о ч а е i . |! . \;ч1 а 1.1 . J \; п и х абер­
р а ц и й ( S « ' l . \ . Еп /Л1ШП!1 . Н № » ; I . u t l K T . <'.. i ! i l ecol ! , М . п Л е Д , Кап-
o a ' . a . l n . а д р \ ! П \ п о н и ж а л о П а и П с Г , П з П З е о д , l i a \ i i e n . Щ 
C e l i a , РдГь'у. i'Titi; Gaul, I9">7); шикая т е м п е р а т у р а л л ч > B e . п л о ш а л а коли-
i i . v a m а е е р р а ш п ' ! (Cic'iii, \\)~>:\. Ш 5 6 ; Ehrenbery. I'».",.*>; М.иц ; , , Г.1,,6) ил: 
у м е н ь ш а л а ( S a x , Е ш ш а н п . Н Ш ; Stance. INfilii . \ i i р м . Т е е iучаев К: 
\ з н а ю , ш и в и г ь какого-либо влияния темпера \ \ рл на ч.-н-i.-s > ц мути­
р о в а н н ы х радиацией хромосомных аберраций ( S a x , I'M?; Kaplan, 195И 
Ч т о касается регистрируемых генетическим м е г е ю м мутаций, т 
л : д е с а н е с единообразия. Так, высокая температура M O . I M I как ув-
л т ч п ь м п ь и х частоту (Caldecoti, Luther, 1 9 Г > 1 ; Ватгп , 1''Г>1, 1%3| , те-
и понижать (Ehrenberg, 1 9 5 5 ; Ehrenberg, Limquist, 1 9 . Т Г ) . Част I T S nef 
вачного перасхожденпя хромосом увеличивается при Ч С Щ . л и ; гельио-
воздействии высокой температурой (Тихомирова, Н И Н ) , 
Несмотря на противоречивость приведенных фактов , г \ н и х мпжг 
сделать одни общий вывод: высокая и низкая т е м п е р а т у р ы , применен­
ные после облучения, могут изменять генетический э ф ф е к т иони.шрук 
щей радиации и вскрывать ее последействие. 
Различия в действии температуры можно объяснить разными при­
чинами. Так, играет роль специфика объекта — та температура, кот 
рая выходит за норму реакции одного организма , может являться нор­
мой для другого. Существенное значение имеют и сроки температур­
ных воздействий: если оно приходится на тот период, когда еще'й 
закрылись разорванные облучением связи, вероятность изменения ге­
нетического эффекта излучения выше, нежели в том случае, когда ои 
применяется в период после закрытия связей. Большое значение »т: 
стадия деления клетки, на которую производится воздействие. После­
действие установлено для делящихся клеток и не найдено для неделя 
щихся (Ватти, 1961). Существенным моментом является также н фи­
зиологическое состояние объекта. Так, в большинстве случаев при об 
лучении семян: и последующем намачивании дополнительное воздей­
ствие влияет лишь при условии применения его вскоре после облуче­
ния. Однако М. М. Тушнякова (1958) показала, что действие низка 
температуры на облученные семена чины, 6 лет находившиеся в состой-
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нин покоя , приводит к увеличению количества аберраций . Н е б е з р а з ­
лично и качество излучения . Так , Эренбергом (1956) б ы л о показано , 
что н и з к а я т е м п е р а т у р а , примененная после облучения, не изменяет 
эффект нейтронов, но э ф ф е к т и в н а при рентгенооблучении. Это свиде­
тельствует о том, что п о в р е ж д е н и е в случае воздействия нейтронами про­
исходит в момент поглощения энергии. 
Учитывая в ы ш е и з л о ж е н н ы е с о о б р а ж е н и я , не следует и о ж и д а т ь 
однозначности результатов в опытах по дополнительным т е м п е р а т у р ­
ным воздействиям, т а к к а к в них использовались и р а з н ы е объекты , 
и р а з н ы е сроки воздействия , и р а з л и ч н ы е температурные уровни, и 
р а з н о о б р а з н ы е ф а з ы клеточного цикла . Д л я получения идентичных 
фактов в исследованиях такого рода необходимо строго учитывать спе­
цифику объекта , сроки воздействия , т емпературный уровень и с т а д и ю 
деления клетки. 
В экспериментах по дополнительным воздействиям после облуче­
ния могут быть в ы я в л е н ы ф а к т о р ы , д и ф ф е р е н ц и р о в а н н о действующие 
з а о б р а з о в а н и е точковых мутаций и хромосомных а б е р р а ц и й при воз­
действии р а д и а ц и и . О д н а к о этот аспект не нашел еще достаточного 
освещения в л и т е р а т у р е , особенно к а с а ю щ е й с я животных объектов . 
! I iBeCTHO лишь, что длительное воздействие низкой т е м п е р а т у р о й на 
• .бдученных личинок д р о з о ф и л ы приводит у них к увеличению количе­
ства л е т а л ь н ы х мутаций и т р а н с л о к а ц и й ( Л о б а ш е в и Па пловец, 1937). 
и одной из наших р а б о т (Ватти, 1961) было п о каз ано , что при дейст­
ва и на личинок д р о з о ф и л ы высокой температурой через 1 ч после об­
личения рентгеновыми л у ч а м и в дозе 1500 р происходит увеличение 
аастоты л е т а л ь н ы х мутаций в два р а з а , по с р а в н е н и ю с их с у м м а р н ы м 
эффектом при воздействии температуры и рентгеновых лучей порознь . 
О д н а к о регистрируемые генетическим методом рецессивные сцеп-
генные с полом л е т а л ь н ы е мутации представлены как хромосомными 
перестройками, т а к и точковыми мутациями , и удельный вес тех и 
других часто остается неизвестным. Таким о б р а з о м , использованная 
методика не п о з в о л я л а судить о том, каков х а р а к т е р тех скрытых по­
вреждений хромосом, которые в ы я в л я ю т с я дополнительным темпера­
турным воздействием: генные ли это мутации, хромосомные аберрации 
пли те и другие . 
Д л я ответа на этот вопрос нами были проведены д а л ь н е й ш и е иссле­
дования . П р е ж д е всего мы остановились на малой дозе рентгеновых 
л у ч е й — 100 р. Т а к а я д о з а была в ы б р а н а на основании работ Н. П. Д у ­
бинина и других (1941) и В а л е н с и я (Valensia, 1953), в которых было 
показано , что доля хромосомных а б е р р а ц и й в тех л е т а л ь н ы х мутациях , 
которые регистрируются генетическим методом, меняется с дозой облу­
чения: при больших д о з а х п о р я д к а 3000—6000 р они составляют от 20 
до 30% от общего количества мутаций , при относительно м а л ы х (500— 
700 р) — от 5 до 15%. С л е д о в а т е л ь н о , те летальные мутации, что возни­
кают при облучении м а л ы м и д о з а м и , в основном представлены точко­
выми м у т а ц и я м и , и, используя эти дозы с последующим т е м п е р а т у р ­
ным воздействием и получив явление последействия , мы могли бы 
говорить, что оно к а с а е т с я в д а н н о м случае точковых мутаций . 
В своей работе мы использовали генетические методики, позволяю­
щие учитывать частоту рецессивных сцепленных с полом л е т а л ь н ы х 
мутаций и хромосомных р а з р ы в о в . Частота л е т а л ь н ы х мутаций и хро­
мосомных р а з р ы в о в б ы л а изучена одновременно в четырех сериях опы­
тов: I ) без воздействия ( ф о н ) , 2) облучение дозой 100 р (при следующих, 
условиях: н а п р я ж е н и е — 178 кв, сила т о к а — 10 ма, фокусное расстоя­
н и е — 60 см, без ф и л ь т р а , экспозиция 2,4 мин), 3) воздействие /темпе-
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натурой 37° в течение 6 - 8 ч, 4) воздействие т е м п е р а т у р о н 3/° в Т е ч е Н и е 
б—8 ч через J ч после облучения. Каждый вариант о п и т а имел 3 гад. 
торности давшие однотипные результаты, вследствие чего в таблица,, 
приводятся данные, сводные по всем повторностям. 
Во всех случаях воздействию подвергались личинки дрозофилы? 
возрасте Ш 0 ± 5 ч, половые клетки которых находятся на стадии спер-
матогоний и сперматоцитов i порядка . 
Д л я изучения частоты сцепленных с полом рецеесивных детальны; 
мутаций была использована линия дрозофилы Ka imm-C дикого типа. 
Вылетевшие из личинок самцы имаго индинплхалы;. скрещивались 
с двумя виргш-шыми самками Muller-5. Но отсутствию самцов дикого 
т и п а ' в культурах F2 судили о налички летальной м у к п ш и . 
Д л я "изучения частоты .хромосомных разрывов испг i и, коналась ли­
ния дрозофилы с кольцевом А'-хромоеомой. И ч и - с ш о . ч т о ра !орванвд 
концы такой хромосомы обязательно так или и н а ч е Н"сс<.еднияются. 
Ксли обломавшиеся концы прнсоечимяюю- ш к • ск- ч и хр^хатад 
;: к сестринской, то образуется дшичгфн 'и -л . >. : > ...:>..•, к - т р и - элими­
нируется it поелгдх ющн.х кле ючпы.х де ичшя.х, л в ре л л . ы л е у самщ 
образуются гамгтм бел А'-хромосомы, а и п . . Ф - ( . к > ч гншвлякпе 
самцы КО, несущие только А-хр|>\|осоч\ х,: i ; • | ч i ;• п а л. т л и н е 
.чосомы u i i u i . lh> KtMii ' i iV' t in таких I I C K 11':чч : гл i. л:.: • " л - • ч п г : : л с-
.(ИИ. о ЧПСТиТе pif.-.pMHt.H ho.lbi lr lUUI Л - \ P 4 V K . 4 . • . ) : . . 
( )д |ц азречен; и> у чин) лшшм и и ! чргм.ю.-:*. , ... ' - н з у л е з ' Kv 
больший \ частик .V-.\piiMoemii.i с ш ip а л. л. m и: • ь ;-. на _ы.-:Т| 
Такие самцы с кильцевой х р о м е е - M O I ' I и зли ш: i ' 11.\> алч-шнн-ли;; 
с самками у <7 v / (желтое le.io, срезанные крылач, H I T i-.чрны,- ; 
вильчатые пил инки). При о т с у т с т в и и ра \\\ш\и ••• I • ,; с. \ : к л , и , е . : : . 
имели серый цвет тела. В случае разрына почв, iv; ie-: • a v.. • X<) „ .-кс; 
Tnii окраской тела. Чтобы при случайной негзнм и ш - о с : а е м о к и л : 
в их потомстве не появились желтые самцы, н *;\ л : алло I . I K / K I - '':.:.! 
«ведена У-хромосома с нормальной з.тле.тыо тепа п. не аактние чг.-
самцы приобрели серую окраску тела. Процец | чек. л<. •:; а е и.пых ЛЗ: 
цов был определен от общего количества c e p o i е л ы \ е.;м. :. п жг.пот-
лых самцов F.), так как если бы не upuii юшлч р а к е т а миььев-. 
хромосомы, то вместо исключительного самца о б р а и щ а лаеь бы есоч 
женского пола. Следует отметить, что исключи м-, а,пае ,м- ц.<:. :=.• 
самцы могли появиться и в случае утраты V - \ p o \ n н ч ч а и ! \ часткз л*, 
несущего нормальную аллель гена у. Однако , к октичие oi с а м к а - А'С 
которые стерильны, эти самцы являются фергильпымн В наших & 
опытах все 1014 полученных исключительных самцов ока . м а з ь е а т л 
ными. Таким образом, мы можем считать, что все они пора.«щ;< тчеь 
счет утраты А'-хромосомы. 
Рассмотрим, как влияет дополнительное те.мператх рп ч- во ,дно-
вне на частоту летальных мутаций. Из табл . 1 видно, ч т о i .-\:т-:-.:-,.. 
37° незначительно увеличивает количество мутаций (0,10+-0,1)481, 
сравнению со спонтанным уровнем ( 0 , 0 4 ± 0 , 2 1 ) . Р е н т г е н о в ы же ли. 
достоверно увеличивают их частоту (0 ,58±0,137 . ) При послед.-ватер­
ном действии рентгеновых лучей и температуры частота мутаций значи­
тельно превышает (в 2,3 раза) их сумму, полученную при денег»-
температуры и рентгеновых лучей порознь: 1,56 + 0 227 — при совмест­
ном воздействии и 0 ,10±0 ,048 + 0 , 5 8 ± 0 , 1 3 7 = 0 , 6 8 ± 0 . 1 4 5 сумма дну: 
контролей ( k i f f = 3 , 2 ) . Такое увеличение количества мутаций"мы склон­
ны рассматривать как следствие реализации тех потенциальных пг 
вреждении, которые были созданы в клетках облучением и выявлеп 
последующим температурным воздействием 
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Таблица i 
Ч а с т о т а л е т а л ь н ы х м у т а ц и й п р и р а з л и ч н ы х в о з д е й с т в и я х 
н а л и ч и н о к д р о з о ф и л ы 
Ч и с л о И з них л е т а л ь н ы х 
Х а р а к т е р в о з д е й с т в и я HVJlbTVp а б с . в %, н о с в ы ч е ­
ч и с л о в % т о м ф о н а 
Бел; в о з д е й с т в и я ( ф о н ) . . . . 4918 2 0,04 + 0,021 
Т е м п е р а т у р а 37" 4588 5 0,10 + 0,048 0,06+0,052 
О б л у ч е н и е 100 р 3077 1S 0,58 t ( U 3 7 0 ,54^0 ,1 з а 
О б у ч е н и е ЮО р 37 : ' ч е р е з 
1 ч 2889 45 1,5(1-;- (1,227 1.52^0,245 
Ч-;обы оценить удельный вес потенциальных повреждений , кото-
••: с регцфнруютен без дополнительного действия температуры и вскры-
и. ; отс5! последним, необходимо б р а т ь в расчет частоту мутаций в труп­
ах с воздействиями за вычетом фона, так как в сумму двух контролен 
,•<.« ьходит два р а з а , а в группу с комбинированным воздействием — 
• !ько один. В этом случае сумма двух контролен составляет 0,60%. 
р а з н и ц а м е ж д у этой суммой и частотой мутации р, группе с совмест­
им действием рентгеновых лучей и температуры составляет 1,52 •• 
0,66--U.92%. Эта цифра и характеризует частоту потенциальных по-
г.режлении. Однако по ее абсолютному значению трудно представить, 
: а кую долю она составляет от количеств;1, истинных повреждений, ho-
со наглядно будет отношение этой цифры к сумме частот мутаций в 
л-'сч коптрилях 0,92/0,60= 1 ,53. Таким образом, количество иотенци-
. .льлых (нереализованных) повреждений н 1,5 р а з а превышает число 
; еали.-д кнцнхея ( истинных) . 
Как у ж е говорилось, метод анализа рецессивных сцепленных с по­
ем летальных мутаций не позволяет расчленять точковые мутации и 
рп;.юсомные перестройки. И только основываясь на узко упомннав-
лшхея работах If. П. Дубинина п др . (1941) и Валенсия (19531, можно 
:г.ч "„полагать, что при данной дозе облучения мы имеем дело з основном 
с ч ч ы вым;: мхтациями, т. е. мнкроетруктурпымп перестройками . 
Таблица 2 
Ч а с т о т а р а з р ы в о в в кольцевой Л ' - х р о м о с о м е п р и р а з л и ч н ы х в о з д е й с т в и я х 
н а л и ч и н о к д р о з о ф и л ы 
Х а р а к т е р в о з д е й с т в и я 
О б щ е е ч и с л о 
с а м о к и с а м ц о в 
ХО 
Ч и с л о с а м ц о в ХО 
а б с . к - в о J % 
Вел в о з д е й с т в и я 15623 217 1,39 + 0,097 
Т е м п е р а т у р а 37° 14460 212 1,43 + 0,102 
16194 211 1,33 + 0,104 
О б л у ч е н и е 100 р + 37 3 ч е р е з 1 ч 1583(5 374 2,33-1-0,122 
Ответ на вопрос о том, сохраняется ли аналогичная закономер­
ность н для хромосомных аберраций, дает вторая серия опытов с ис­
пользованием кольцевой X-хромосомы. Среди данных этих опытов 
(табл. 2) обращает на себя внимание очень высокая спонтанная часто­
та разрывов ( 1 , 3 9 ± 0 , 0 9 7 ) . На таком высоком спонтанном уровне дей­
ствие высокой температуры и рентгеновых лучей не обнаруживается, 
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т е ни тот ни другой факторы не вызывают появления истинных щ 
рывов При совместном действии частота разрывов о с т а в л я е т 2,33; 
± 0 1^ 2 В данном случае эту цифру нужно сравнивать у ж е не с су» 
мой частот разрывов температурного и рентгеновского к о н т р о л е р 
мы это делали для летальных мутаций (где оолучение н температур 
увеличивали частоту м\таций), а с количеством разрывов в облучена 
контроле Такое сравнение говорит о достовернпм увеличении в 1," 
раза количества разрывов при дополнительном н<.лдоисiвии теыперЕ. 
туры. Это свидетельствует о том, что рентгеновы лучи^н доле Ш рл 
вызвавшие появления истинных разрывов хромосом, образовала поте» 
штальные разрывы, которые реализовались дополнительным темпера, 
турным воздействием. Относительное количеств', потенциальных разрц. 
вычисленное аналогично тому, как это было вов, ц-да 1 контроля, coci ав "i:-iei 1 
и ме 
;рын 
\ в о . 
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но без учета температурного 
Говоря о действии температуры, следует 
не только реализовать потенциальные рнт 
т е и н е первичных разрывов в истинные, 
порванных концов хромосом и снособкчнх 
депнга и перекомбнпацням. 
Сравнивая эффект температ \ J I H O I \ > 
(предположительно точкпвые) мугацпп и 
lin выразить температурный э ф ф е ы в < 
летальных мутаций он б у н т ранен ! ,лД, 
0,76. Такая большая разница может dun, сил . л / , i ; 
чти летальные мутации категория сборная. с . с - и с ж . . г 
них мутаций, так и на хромосомных nopeci р< пл.. К.о-, \ ж 
1!рп примененной памп малой дозе рентгеновых . г л о н . ' п . и 
тать, что большинство мутаций было дичковым. 1 ' и л л л 
мутации — тоже сборная группа, куда в холят как ы-чные 
и микроструктурные изменения хромосом, не у л а в л и в а е м ы ' -
микроскопом и связанные, очевидно, с их предвари гечыи.г.п 
ми. Генные ж е мутации следует рассматривать как р с - . у : ь : 
ннй, потерь и замен непосредственно самих a.ioi H C I ыч ч е ш ж ; 
Если летальные мутации связаны и с ра зрывами хромосом, то к-
кая-то часть потенциальных мутантны.х состояний, пли потенциальны; 
мутаций, может быть связана и с потенциальными p.t ф ы ч н м н . Срази?-
вая приведенные коэффициенты (1,53 и 0,75), можно с д е л а т ь предпол 
жение, что около половины потенциальных летальных метаний , И Н Д У Ш . 
рованных рентгеновыми лучами и выявляемых т емпературой , связаны 
макроструктурньши хромосомными перестройками. О д н а к о здесь елг 
дует оговориться, что разрывы и мутации анализировались в разных ж 
пнях, и этот вопрос требует дополнительного изучения на одной и той к 
линии, что нами и проводится в настоящее время. 
Представляет также интерес сравнить количество потенциальны' 
повреждений, вызываемых ионизирующей радиацией разной дозы. Ране; 
в наших опытах (Ватти, 1961, 1963) изучалось воздействие рентгеновы; 
лучей в дозе 1500 р на такую ж е стадию развития половых клеток дро­
зофилы (сперматогонии и сперматоциты I .порядка) той же линии Как-
тон-С при аналогичном характере температурного воздействия, как и; 
данной работе. Высокая температура вызвала 0.06% мутаций, рентгене 
вы лучи — 1,76%. и последовательное действие этих Д В У Х факторов -
3,77/о (все цифры приводятся за вычетом фона) . Выразив количество 
потенциальных иовреждений в относительных единицах получаем 1,07. 
т. е. несколько меньше, нежели, при дозе 100 р (1,53). Это может свиле-
тельствовать, о одной стороны,- о- том, что при более высокой чо >Р .ПО-
"'ЧКгС?. Шт. 
тонциальные п о в р е ж д е н и я представлены в большей степени х р о мо со м ­
ными р а з р ы в а м и , нежели точковыми мутациями, т а к как д л я первых от¬
носительное количество потенциальных повреждений меньше, чем д л я 
вторых. Такое п р е д п о л о ж е н и е тем более вероятно, что в у ж е ц и т и р о в а н ­
ных р а б о т а х Н. П. Д у б и н и н а и других (1941) и Валенсия (1953) пока­
зано в о з р а с т а н и е удельного веса деталей , связанных с х р о м о с о м н ы м и 
перестройками, с увеличением дозы облучения. С другой стороны, при 
малых доз а х , т. е. при более слабых воздействиях, м о ж е т в о з н и к а т ь от­
носительно большее количество потенциальных повреждений , н е ж е л и при 
более сильных. Т а к о е предположение о связи потенциальных п о в р е ж д е ­
ний с силон воздействия , но применительно к мощности излучения выска­
зывалось Свенсоном (1956). 
Особый интерес п р е д с т а в л я е т факт, говорящий о том, что м а л а я 
зова рентгеновых лучей м о ж е т в ы з в а т ь только потенциальные хромосом­
ные р а з р ы в ы . П р е д п о л о ж е н и е о возможности существования т а к о г о яв-
•л мня было в ы с к а з а н о К а у ф м а н о м , Хол лен дером, и Гей (Kaufmann, 
1 lullaenrier, Gay, i'J-ib), которые писали, что у д р о з о ф и л ы п р я м ы м эф­
фектом обличения являй}гея скорее потенциальные, чем действительные 
•в: о ш в ы хромосом. Аналогичный ф а к т был получен П а й л а н о м (Mi lan , 
И'"'•!), который о б л у ч а л покоящиеся зерна ячменя дозами 45 и 90 р, не 
и з ы н ш о ш н м и хромосомных• перестроек. Последующее хранение семян 
::т.\;осфере кислорода приводило к резкому увеличению количества 
Си рраипй . 
В о з м о ж н о с т ь возникновения только потенциальных повреждений , 
••еалилуемых к а к и м - л и б о постлучевым воздействием, свидетельствует о 
.гобходимосгн очень осторожного подхода к решению вопроса о « д о п \ -
•. !ммых» дозах р а д и а ц и и . По всей вероятности, .различные дополнитель ­
н а агенты по-разному влияют па .ход последействия р а д и а ц и и , з а т р а -
. ьипя р а з н о о б р а з н ы е его уровни, в связи с чем те или иные ф а к т о р ы мо¬
: ут действовать в более или менее отдаленные сроки после облучения . 
Гак, К л а р к (Clark, 1956) и Л ю н н н г (L l in ing , 1959), применяя ф р а к ц и о н и ­
рованное облучение, пришли к выводу о том, что последействие радиа­
ции у д р о з о ф и л ы сохраняется 30—40 мин. Н а м (Вагтн , 1961) на том ж е 
• :и-ыкте у д а л о с ь р е а л и з о в а т ь потенциальные п о в р е ж д е н и я через 1 ч по­
сле облучения. Л . X. Эйдуе. и Е. Э. Ганасси (1960) пришли к выводу, 
что температура и кислород т а к ж е вскрывают два разных вида потенци­
альных повреждений . 
И т а к , высокая т е м п е р а т у р а , примененная через 1 ч после облучения 
личинок д р о з о ф и л ы , реализует два типа потенциальных повреждений — 
л е т а л ь н ы е мутации и хромосомные разрывы. Очевидно, определенную 
часть в потенциальных л е т а л ь н ы х мутациях с о с т а в л я ю т потенциальные 
хромосомные р а з р ы в ы . Д о л я потенциальных повреждений , вероятно , об­
ратно пропорциональна силе (дозе) воздействия . М а л ы е д о з ы могут 
вызвать только потенциальные повреждения . Отсутствие р е а л и з а ц и и по­
тенциальных повреждений при отсутствии дополнительных воздействии, 
вероятно, связано с высокими репарационными способностями ядерных 
структур . 
в ы в о д ы 
1. П о с л е д о в а т е л ь н о е действие высокой т е м п е р а т у р ы ( + 3 7 ° ) через 
1 ч после облучения л и ч и н о к д р о з о ф и л ы рентгеновыми л у ч а м и в дозе 
100 р р е а л и з у е т потенциальные повреждения хромосом, резко увеличи­
в а я частоту л е т а л ь н ы х мутаций (в 2,3 р а з а ) , по с р а в н е н и ю с их суммой 
при действии т е м п е р а т у р ы и рентгеновых лучей порознь . Относительное 
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количество потенциальных повреждений в 1,53 р а з а превышает число 
реализованных летальных мутаций. 
2. В условиях высокого спонтанного уровня хромосомных разрывов 
рентгеновы лучи в той ж е дозе 100 р не вызывают истинных разрывов , 
д а в а я только потенциальные р а з р ы в ы хромосом, реализуемые высокой 
температурой. И х относительное количество равно 0,73. 
3. Полученные ф а к т ы свидетельствуют, что состояние последействия 
м а л ы х доз р а д и а ц и и х а р а к т е р н о к а к д л я летальных (предположительно 
точковых) мутаций, т а к и для хромосомных аберраций . Последействие 
предположительно объясняется наличием к а к потенциальных поврежде­
ний хромосом, т ак и их высокой способностью к з а ж и в л е н и ю первичных 
разры вов . 
T H E E F F E C T O F H I G H T E M P E R A T U R E A P P L I E D A F T E R I R R A D I A T I O N 
O N T H E F R E Q U E N C Y O F I N D U C E D L E T H A L M U T A T I O N S A N D C H R O M O S O M A L 
B R E A K S 
К. V. Vatty and I . M. Janoosh 
The after-effect of ioniz ing radiat ion was studied on sex-linked reces­
sive lethal mutations and chromosomal breaks. The after-effect is revea­
led by subsequent high temperature treatment. 
I t was shown that the high temperature raises the frequency of lethal 
mutations by affecting the potential chromosomal injuries, amount of 
which increases 1.5 times comparing to the number of realized mutations. 
A low dose (100 r) of A'-rays did not give any pr imary breaks, but 
did cause a considerable amount of potential breaks which are realized 
by h igh temperature treatment. 
The role of point mutations and chromosomal aberrations in the after­
effect of radiat ion as wel l as the role of potential injuries in general gene­
tic effect of radiat ion for different doses are discussed. 
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